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Реферат. Влияние неалкогольной жировой болезни печени на состояние макрофагальной фагоци-
тирующей системы у больных внебольничной пневмонией. Разумный Р.В. Все большее внимание иссле-
дователей привлекает так называемый «синдром взаимного отягощения» при сочетанной (коморбидной) 
патологии. Целью исследования было проанализировать влияние неалкогольной жировой болезни печени на 
функциональное состояние макрофагальной фагоцитарной системы (МФС) у больных внебольничной 
пневмонией (ВП). Было обследовано 85 больных ВП III-IV клинической группы в возрасте 18-55 лет. Все па-
циенты были разделены на две репрезентативные группы: I группа (44 больных), у которых ВП была ко-
морбидна со стеатозом печени (СП), II группа (41 пациент) с отсутствием хронической патологии печени. 
Для оценки функционального состояния МФС изучали фагоцитарную активность моноцитов периферической 
крови с анализом фагоцитарного индекса (ФИ), фагоцитарного числа (ФЧ), индекса аттракции (ИА) и индекса 
переваривания (ИП). Результаты исследования выявили, что в остром периоде ВП более выраженное снижение 
способности моноцитов/макрофагов к фагоцитозу, незавершенность фагоцитарной реакции, а в целом, падение 
функциональной активности МФС констатировано у больных ВП, коморбидной с СП. После завершения обще-
принятого лечения больных ВП, сочетанной с СП, у пациентов сохранялись умеренно выраженные нарушения функ-
циональной активности МФС. Исходя из полученных данных, можно считать целесообразным в дальнейшем 
изучить эффективность применения иммунотропных препаратов, с целью коррекции нарушений МФС, в 
комплексном лечении и медицинской реабилитации больных ВП, коморбидной с СП. 
 
Abstract. The influence of non-alcoholic fatty liver disease on the state of the macrophagal phagocytosis system 
in patients with community-acquired pneumonia. Razumnyi R.V. More and more attention of researchers is at-
tracted by the so-called "syndrome of mutual burdening" in combined (comorbid) pathology. The aim of the study was 
to analyze the effect of nonalcoholic fatty liver disease on the functional state of the macrophagal phagocytic system 
(MPS) in patients with community-acquired pneumonia (CAP). 85 patients with CAP of III-IV clinical group aged 18-
55 years were examined. All patients were divided into two representative groups: group I (44 patients) who had CAP 
comorbid with hepatic steatosis (HS), group ІІ (41 patients) without chronic liver pathology. For evaluation of the 
functional activity of MPS, phagocytic activity of peripheral blood monocytes with analysis of phagocytic index (FI), 
phagocytic number (FN), index of attraction (IA) and index of digestion (ID) was studied. The results of the study revealed 
that in the acute period of CAP, more expressed decrease in the capacity of monocytes/macrophages to phagocytosis, the 
incompleteness of the phagocytic reaction, and in general, the decline in the functional activity of MPS was observed in patients 
with CAP comorbid with HS. After the completion of the standard treatment of patients with CAP combined with HS, moderate 
disturbances in the functional activity of MPS persisted. On the assumption of findings, it can be advisable to consider a further 
study of the effectiveness of immunotropic medicines usage, with the purpose of correcting MPS disturbances in the complex 
treatment and medical rehabilitation of patients with CAP comorbid with HS. 
 
Все більшу увагу дослідників привертає 
проблема сполученої (коморбідної) патології, яка 
водночас охоплює дві або більше функціональні 
системи організму [1, 17]. При цьому особлива 
увага приділяється так званому «синдрому 
взаємного обтяження», коли загострення хро-
нічного патологічного процесу в одному органі 
або системі закономірно викликає посилення 
проявів також іншої (коморбідної) хвороби [17]. 
Дослідження патогенетичних механізмів взаємного 
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обтяження актуальне щодо захворювань, які 
мають значну поширеність, високі показники 
інвалідизації та смертності осіб працездатного 
віку, а також потребують значних економічних 
витрат на лікування. Аналіз цього питання 
дозволив встановити, що негоспітальна пневмо-
нія (НП) і дотепер залишається важливою 
медико-соціальною проблемою [6, 7, 14, 18]. В 
якості несприятливого фону для розвитку НП та 
іншої патології дихальної системи в мешканців 
промислових регіонів нерідко виявляється неал-
когольна жирова хвороба печінки (НЖХП) у 
формі стеатозу (СП) або стеатогепатиту (СГ). Це 
зумовлено як збільшенням захворюваності на ці 
обидва захворювання, так і схильністю до 
збільшення їх поширеності з віком під впливом 
змінення стилю життя населення та погіршення 
його якості, розповсюдженості шкідливих зви-
чок, дії на організм несприятливих екзогенних 
факторів, у тому числі ксенобіотиків [6, 13, 18]. 
Як свідчать існуючі дослідження, важливе зна-
чення в патогенезі пневмонії відіграє макро-
фагальна фагоцитуюча системи (МФС), яка 
детермінує характер змін клітинних реакцій у 
вогнищі гострого запалення легень та його перебіг 
[4]. Зокрема, низька функціональна активність 
МФС зумовлює затяжний перебіг запального 
процесу за рахунок гальмування міграції функ-
ціонально активних макрофагів у дихальні шляхи, 
що призводить до посилення деструкції легеневої 
тканини і вираженого порушення газообміну [4, 
11]. У той же час, зниження функціональної ак-
тивності МФС може сприяти розвитку чергового 
загострення СГ та, внаслідок цього, прогресу-
ванню НЖХП [2, 15, 16]. 
Отже, метою нашого дослідження було проана-
лізувати можливий негативний вплив СП на 
функціональний стан макрофагальної фагоци-
тарної системи у хворих на НП. 
МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Було обстежено 85 хворих на НП у віці 18-55 
років. Серед обстежених чоловіків було – 48 
(56,5%), жінок – 37 (43,5%). У всіх випадках 
хворі знаходилися в клініці з приводу НП. НП III 
клінічної групи була констатована в 56 (65,9%) 
обстежених пацієнтів, VI – у 29 хворих (34,1%). 
Усі обстежені пацієнти були розподілені на дві 
репрезентативні групи, рандомізовані за віком, 
статтю та ступенем тяжкості перебігу НП. До I 
групи увійшло 44 хворих на НП, сполучену 
(коморбідну) зі СП. II групу склали 41 пацієнт зі 
встановленим діагнозом НП та відсутньою хро-
нічною патологією печінки. Діагноз НП встанов-
лювали згідно з діючими в Україні стандарти-
зованими протоколами діагностики та лікування 
хвороб органів дихання [6, 8], СП – згідно з 
існуючими рекомендаціями [9, 12]. СП у всіх 
обстежених хворих на НП за даними клініко-
лабораторного дослідження в гострому періоді 
пневмонії знаходився у фазі помірного заго-
стрення або нестійкій ремісії, про що свідчила 
наявність відповідної симптоматики та наявність 
зсувів з боку біохімічних показників, які харак-
теризують функціональний стан печінки. Для 
лікування хворих з діагнозом НП застосовували 
засоби загальноприйнятої терапії [6, 8]. Хворим 
на НП, сполучену зі СП, вводили також гепато-
захисні препарати, а саме Ессенціале Н та карсил 
або силібор [3, 12]. 
Для реалізації мети дослідження поряд із 
загальноприйнятим обстеженням всім хворим 
здійснювали імунологічне дослідження, спрямо-
ване на аналіз функціонального стану МФС. При 
цьому для оцінки спроможностей макрофа-
гальної/моноцитарної ланки імунної відповіді 
застосовували метод фагоцитарної активності 
моноцитів (ФАМ) периферичної крові як най-
більш придатний для проведення досліджень у 
клінічній практиці. Використовували чашковий 
метод вивчення ФАМ [10] з аналізом таких 
фагоцитарних показників: фагоцитарного ін-
дексу (ФІ), фагоцитарного числа (ФЧ), індексу 
атракції (ІА) та індексу перетравлення (ІП). 
При цьому вважали, що ФІ – це кількість 
фагоцитуючих моноцитів на 100 моноцитів, 
виділених із периферичної крові хворого (у %), 
ФЧ – це середня кількість мікробних тіл, погли-
нутих 1 моноцитом, що фагоцитує, ІА – кількість 
мікробів, що знаходиться у фазі прилипання 
(адгезії) до 1 моноцита (середній показник, у %), 
та ІП – кількість мікробів у фазі перетравлення на 
100 моноцитів [10]. В якості об’єкту фагоцитозу 
використовували живу добову культуру тест-
штаму St. aureus (штам 505). Дослідження показ-
ників ФАМ здійснювали у перший день госпі-
талізації хворих до стаціонару, тобто до початку 
лікування та після завершення основного курсу 
лікування (перед випискою зі стаціонару). 
Статистичну обробку одержаних результатів 
досліджень здійснювали із застосуванням стан-
дартних пакетів прикладних програм Мicro-
soft Windows 7, Microsoft Office 2007 та Statisticа 
6.1. При цьому враховували основні принципи 
використання статистичних методів дослідження 
в клінічних випробовуваннях [5]. 
РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ  
Проведене імунологічне дослідження встано-
вило, що в гострому періоді НП у пацієнтів обох 
груп відбувалося пригнічення функціональних 
спроможностей МФС. Дійсно, ФІ у хворих I 
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групи був нижче відносно референтної норми в 
1,9 разу (р0,01), у II групі – в 1,2 разу (р0,05) 
(табл. 1). Порівняльний аналіз показника ФІ у 
хворих обох груп, які досліджували, свідчив, що 
більш виражені його зміни мали місце в па-
цієнтів I групи, в яких показник ФІ в 1,6 разу 
(р<0,05) був нижче, ніж в обстежених II групи. 
 
Т а б л и ц я  1  
Показники ФАМ в обстежених хворих у гострому періоді НП (M±m) 
Групи хворих 
Показники ФАМ Норма 
I (n=44) II (n=41) 
р2 




















П р и м і т к и :  р1 – відображує вірогідність розбіжностей кожного показника стосовно норми; р2 – вірогідність різниці між відповідними 
показниками у хворих I та II групи. 
 
При застосуванні методу градацій було 
встановлено, що у хворих I групи в переважної 
кількості обстежених (24 пацієнти – 54,5%) зна-
чення ФІ у гострому періоді НП знаходилося в 
межах 14-15, у той час як у більшості осіб II гру-
пи (21 особа – 51,2%) – у межах 22-23% (табл. 2). 
Дослідження ІА в гострому періоді НП дозво-
лило встановити, що цей показник у хворих I 
групи був нижче значення аналогічного показни-
ка норми в середньому в 1,36 разу (Р<0,01), у II 
групі – в 1,2 разу (Р<0,05). Порівняльний аналіз 
показника ІА у хворих обох груп свідчив, що 
більш виражені його зміни були констатовані в 
пацієнтів I групи, у яких показник ІА в серед-
ньому в 1,12 разу (Р=0,05) був нижче, ніж в 
обстежених II групи. 
 
Т а б л и ц я  2  
Градації ФІ в обстежених хворих у гострому періоді НП 
Групи хворих 
Градації ФІ, % 
I (n=44) II (n=41) 
28 і вище – 3/7,3 
26–27 – 1/2,4 
24–25 – 5/12,2 
22–23 – 21/51,2 
20–21 3/6,8 7/17,1 
18–19 2/4,5 4/9,8 
16–17 3/6,8 – 
14–15 24/54,5 – 
13 і менше 12/27,3 – 
Норма (26,8±1,6)% 
П р и м і т к и :  у чисельнику – абсолютна кількість хворих з цією градацією, у знаменнику – відносна кількість обстежених, які 
відносяться до цієї градації (у %). 
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Значення ІП у цей період дослідження у 
хворих I групи було нижче відносно референтної 
норми в середньому в 1,9 разу (р<0,01), у II групі – 
в 1,4 разу (р<0,05). Порівняльний аналіз показ-
ника ІП у хворих обох груп свідчив про більш 
виражені його зсуви в пацієнтів I групи, в яких 
показник ІП у середньому в 1,36 разу був нижче, 
ніж в обстежених II групи (р<0,05). Суттєве зни-
ження показника ІП свідчить про незавершеність 
фагоцитарної реакції моноцитів/макрофагів, 
особливо в пацієнтів з НП, коморбідною з СП. 
Значення іншого показника ФАМ, а саме ФЧ, 
у цей період дослідження у хворих I групи було 
нижче відносно референтної норми в середньому 
в 2,1 разу (р<0,01), у II групі – в 1,5 разу (р<0,05). 
Порівняльний аналіз показника ФЧ у хворих 
обох груп свідчив про більш виражені його зсуви 
в пацієнтів I групи, в яких показник ФЧ у 
середньому в 1,37 разу (р<0,05) був нижче, ніж в 
обстежених II групи.  
Повторне вивчення ФАМ на момент виписки 
хворих зі стаціонару (після завершення терапії) 
дозволило встановити позитивну динаміку змін 
вивчених фагоцитарних показників. Проте наяв-
ність статистично значущих відмінностей між 
пацієнтами I та II групи свідчила про те, що темп 
покрашення і виразність відновлення ФАМ у 
хворих цих груп були різними (табл. 3). 
Дійсно, у хворих I групи після завершення 
лікування ФІ залишався в 1,6 разу (р<0,05) 
нижче норми. У II групі в цей період досліджен-
ня ФІ збільшився до нижньої межі норми для 
цього показника (р>0,05). При міжгруповому 
зіставленні значення ФІ в пацієнтів I групи в 
середньому в 1,5 разу (р<0,05) було нижче ана-
логічного показника в досліджених II групи.  
 
Т а б л и ц я  3  
Показники ФАМ в обстежених хворих  
після завершення загальноприйнятого лікування НП (M±m) 
Групи хворих 
Показники ФАМ Норма 
I (n=44) II (n=41) 
р2 




















П р и м і т к и :  р1 –вірогідність розбіжностей кожного показника стосовно норми; р2 – вірогідність різниці між відповідними показниками у 
хворих I та II групи. 
 
При визначенні ФІ методом градацій на 
момент завершення курсу лікування із 
застосуванням загальноприйнятих препаратів 
було констатовано збереження розбіжностей між 
значеннями цього показника у хворих обох груп.  
Так, у більшості хворих I групи, а саме у 18 па-
цієнтів (40,9%), значення градацій ФІ знаходилися 
в межах 16-17%, у той час, як у більшості осіб II 
групи (19 осіб – 46,3%) – у межах 24–25% (табл. 4). 
Кратність збільшення показника ФЧ у дина-
міці лікування у хворих I групи складала лише 
1,21 разу (р<0,05), у той час, як у II групі – 1,39 
разу (р<0,05). У I групі значення ФЧ на момент 
завершення було в 1,74 разу (р<0,01) нижче ре-
ферентної норми. У хворих II групи величина 
ФЧ не відрізнялась від аналогічного показника 
референтної норми. Кратність різниці цього 
показника між хворими I та II групи на момент 
виписки зі стаціонару становила 1,57 разу 
(р<0,01). Після завершення загальноприйнятого 
лікування НП значення ІА в пацієнтів I групи 
було в 1,28 разу (р<0,05) нижче референтної 
норми. На відміну від хворих I групи, у II групі в 
цей період дослідження ІА збільшився до ниж-
ньої межі норми для цього показника (р>0,05). 
Крім того, при міжгруповому зіставленні значен-
ня ІА в пацієнтів I групи в 1,2 разу (р=0,05) було 
нижче, аналогічного показника в досліджених 
II групи.  
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Градації ФІ в обстежених хворих після завершення загальноприйнятого лікування НП 
Групи хворих 
Градації ФІ, % 
I (n=44) II (n=41) 
28 і вище – 6/14,6 
26–27 – 4/9,8 
24–25 – 19/46,3 
22–23 2/4,5 8/19,5 
20–21 3/6,8 3/7,3 
18–19 5/11,4 1/2,4 
16–17 18/40,9 – 
14–15 12/27,3 – 
12–13 4/9,1 – 
Норма (26,8±1,6) % 
П р и м і т к и :  у чисельнику – абсолютна кількість хворих з цією градацією, у знаменнику – відносна кількість обстежених, які 
відносяться до цієї градації (у %). 
 
Показник ІП у пацієнтів I групи на момент за-
вершення основного курсу лікування був в 1,6 
разу (р<0,01) нижче норми, у II групі – в 1,24 ра-
зу (р<0,05). Хоча повного відновлення ІП в обох 
групах на момент виписки зі стаціонару не від-
бувалося, при міжгруповому зіставленні вели-
чина цього показника в пацієнтів I групи в 1,3 
разу (р<0,05) була нижче, ніж у II групі. 
Таким чином, у гострому періоді НП від-
бувалося суттєве пригнічення всіх проаналізо-
ваних показників ФАМ, особливо ФЧ та ІП, що 
свідчить як про значне зменшення спромож-
ностей моноцитів/макрофагів хворих до фагоци-
тозу, так і про незавершеність фагоцитарної 
реакції, а в цілому – про падіння функціональної 
активності МФС. Наявність СП у хворих на НП 
сприяло більш істотним порушенням МФС, що 
виражалося у зниженні ФІ, ФЧ, ІА, а також ІП, 
який характеризує завершеність процесів фаго-
цитозу. Оскільки відома значущість клітин МФС 
не лише в процесах фагоцитозу, а також про-
дукуванні лізоциму, цитокінів, інтерферонів та 
інших біологічно активних факторів [4], можна 
вважати, що пригнічення МФС негативно впли-
ває на патогенетичні та саногенетичні механізми 
у хворих на НП, коморбідну з СП. При проведенні 
загальноприйнятої терапії НП у хворих I групи, на 
відміну від пацієнтів II групи, зберігалися 
вірогідні зсуви з боку вивчених показників ФАМ. 
ВИСНОВКИ 
1. У хворих у гострому періоді НП, комор-
бідної з СП, відбувалося пригнічення усіх про-
аналізованих показників фагоцитарної актив-
ності моноцитів, особливо ФЧ та ІП, що свідчить 
як про значне зменшення спроможностей моно-
цитів/макрофагів хворих до фагоцитозу, так і про 
незавершеність фагоцитарної реакції.  
2. В умовах загальноприйнятої терапії у 
хворих на НП без хронічної патології печінки і 
сполучену зі СП виявлено різний темп покра-
щення стану МФС. У хворих зі сполученою па-
тологією бронхолегеневої системи та хронічним 
ураженням печінки темп збільшення ФІ, ФЧ, ІА, 
а також ІП, який характеризує завершеність про-
цесів фагоцитозу, був більш повільний і повного 
відновлення фагоцитарної активності моноцитів 
після проведеної терапії не відбувалося.   
3. Збереження порушень з боку МФС у 
хворих на НП, сполучену зі СП, зумовлює не-
обхідність розробки раціональних підходів дифе-
ренційованої імунокорекції в плані відновлення 
фагоцитарної активності моноцитів. 
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